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  ... ﺳﺎﺯ ﺳﺮﻃﺎﻥﻨﻪﻴﻋﻮﺍﻣﻞ ﺯﻣـ  ﺰﺍﺩﻩ ﺍﻃﺎﻗﻮﺭﻴﺪﺭﺿﺎ ﻋﻠﻴﺣﻤﺩﻛﺘﺮ 
 ﺝ 
  ﺳﻴﺪﻋﺒﺎس ﻣﻴﺮﻣﺎﻟﻚ دﻛﺘﺮ: ﻧﻮﻳﺴﻨﺪة ﭘﺎﺳﺨﮕـﻮ  (ص)ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺣﻀﺮت رﺳﻮل اﻛﺮم  اﺳﺘﺎدﻳﺎرﮔﺮوه ﺟﺮاﺣﻲ ﻋﻤﻮﻣﻲ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان، *
  16578788:ﺗﻠﻔﻦواﺣﺪ ﺗﻬﺮان اﺣﻲ ﻋﻤﻮﻣﻲ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ آزاد اﺳﻼﻣﻲ،اﺳﺘﺎدﻳﺎرﮔﺮوه ﺟﺮ **
   ten.kelamriM@MAS :liamE  ﭘﺰﺷﻚ ﻋﻤﻮﻣﻲ، داﻧﺸﺠﻮي دﻛﺘﺮي ﺗﺨﺼﺼﻲ رواﻧﺸﻨﺎﺳﻲ ﺳﻼﻣﺖ، داﻧﺸﮕﺎه آزاد اﺳﻼﻣﻲ، واﺣﺪ ﺑﻴﻦ اﻟﻤﻠﻞ ﻛﻴﺶ***
  داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺑﻮﺷﻬﺮ داﻧﺸﺠﻮي ﭘﺰﺷﻜﻲ،****
    2931/20/10: ﺗﺎرﻳﺦ وﺻﻮل
    2931/11/41: ﺗﺎرﻳﺦ ﭘﺬﻳﺮش
   
 
  
  ﺳﺎز ﺳﺮﻃﺎن اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﭘﺴﺘﺎنﻋﻮاﻣﻞ زﻣﻴﻨﻪ
  *، دﻛﺘﺮ ﻣﺼﻄﻔﻲ ﺣﺴﻴﻨﻲ**، دﻛﺘﺮ ﺳﻴﺪﻋﺒﺎس ﻣﻴﺮﻣﺎﻟﻚ*ﺣﻤﻴﺪرﺿﺎ ﻋﻠﻴﺰاده اﻃﺎﻗﻮر دﻛﺘﺮ
  ****ﻛﺘﺎﻳﻮن رﺋﻴﺴﻲ دﻫﻜﺮدي ،****ﻃﻠﻴﻌﻪ زاﻫﺪي ،****، ﻧﺎﻫﻴﺪ ﻣﺤﻤﺪ زاده***دﻛﺘﺮ ﻣﺮﻳﻢ ﺣﺎﺟﻲ ﻟﻮ
  
  
  
  
  
  
  
  
  
    
ﺳﺮﻃﺎﻥ ﭘﺴﺘﺎﻥ، ﻣﺎﺳﺘﮑﺘﻮﻣﯽ :ﻫﺎﻱ ﻛﻠﻴﺪﻱ ﺍﮊﻩﻭ
  و ﻫﺪف ﻪزﻣﻴﻨ
ﻫﺎي ﺷﻮد ﻛﻪ از ﺑﺎﻓﺖﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ اﻃﻼق ﻣﻲ
و ( داﻛﺘﺎل)ﻫﺎي ﭘﻮﺷﺎﻧﻨﺪه ﻣﺠﺎري ﺷﻴﺮي ﭘﺴﺘﺎﻧﻲ، اﻏﻠﺐ از ﺳﻠﻮل
 1.ﮔﻴﺮدﻣﻲ ءﻣﻨﺸﺎ( ﻟﻮﺑﻮﻻر)ﻫﺎي اﻃﺮاف ﻣﺠﺎري ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻟﻮﺑﻮل
ﻫﺎي زﻧﺎن را ﺗﺸﻜﻴﻞ درﺻﺪ ﺗﻤﺎم ﺳﺮﻃﺎن 22/9ﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﺳ
ﻫﺎي ﻧﺎﺷﻲ از ﺻﺪ ﻣﺮگدر 31/7ﻣﺴﺒﺐ  8002دﻫﺪ و در ﺳﺎل ﻣﻲ
اﻧﺠﻤﻦ ﺳﺮﻃﺎن آﻣﺮﻳﻜﺎ آﻣﺎر  2.ﺳﺮﻃﺎن در ﺑﻴﻦ زﻧﺎن ﺑﻮده اﺳﺖ
را اﻳﻨﭽﻨﻴﻦ ﺗﺨﻤﻴﻦ  3102ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن در آﻣﺮﻳﻜﺎ و در ﺳﺎل 
  :زﻧﺪﻣﻲ
 ﻫﺎﻣﻮرد ﺟﺪﻳﺪ ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻬﺎﺟﻢ ﭘﺴﺘﺎن در ﺧﺎﻧﻢ 043232 •
 ﭘﺴﺘﺎن ﻣﺠﺎري ﻣﻮرد ﺟﺪﻳﺪ ﺳﺮﻃﺎن درﺟﺎي 04646 •
 :ﭼﻜﻴﺪﻩ
ﺩﺭﺻﺪ ﺁﻧﺎﻥ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ  ۱- ۷ﺎﻥ ﻴﻦ ﻣﻳﺷﻮﻧﺪ ﮐﻪ ﺩﺭ ﺍﻲﺧﺎﻧﻢ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎﻥ ﭘﺴﺘﺎﻥ ﻣﺒﺘﻼ ﻣ ﻫﺰﺍﺭ ۰۰۲ﺍﻋﻼﻡ ﮐﺮﺩﻩ ﺍﺳﺖ ﮐﻪ ﺳﺎﻻﻧﻪ  ﻲﻨﻴﺑﻪ ﻃﻮﺭ ﺗﺨﻤ ﮑﺎﻳﺍﻧﺠﻤﻦ ﺳﺮﻃﺎﻥ ﺁﻣﺮ
ﻫﺎﻱ ﺯﻧﺎﻥ ﺭﺍ ﺩﺭﺻﺪ ﺍﺯ ﺗﻤﺎﻣﻲ ﺳﺮﻃﺎﻥ ۱۲/۴ﺑﺎﺷﺪ ﻭ ﻳﻌﺘﺮﻳﻦ ﺳﺮﻃﺎﻥ ﺩﺭ ﺑﻴﻦ ﺯﻧﺎﻥ ﻣﻲﺩﺭ ﺍﻳﺮﺍﻥ ﺳﺮﻃﺎﻥ ﭘﺴﺘﺎﻥ ﺷﺎ .ﭘﺴﺘﺎﻥ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻲﺳﺮﻃﺎﻥ ﺍﻟﺘﻬﺎﺑ ﻲﻌﻨﻳﻦ ﻧﻮﻉ ﺁﻥ ﻳﺗﺮﻣﻬﺎﺟﻢ
  .ﺷﻮﺩﺷﺎﻣﻞ ﻣﻲ
ﻋﻮﺍﻣﻞ  ﻭ ﺍﺯ ﻲﺍﺟﺘﻤﺎﻋ ﻱﺖ ﺍﻗﺘﺼﺎﺩﻴﺶ ﺳﻦ، ﻭﺿﻌﻳﺍﻓﺰﺍ ،ﺛﺮﺆﻣ ﻲﻄﻴﻂ ﻣﺤﻳﺗﻮﺍﻥ ﺍﺯ ﺷﺮﺍﻲﺩﺍﺭﻧﺪ ﮐﻪ ﻣ ﻲﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤ ﻱﻤﺎﺭﻴﻦ ﺑﻳﺠﺎﺩ ﺍﻳﮏ ﺩﺭ ﺍﻴﻭ ﮊﻧﺘ ﻲﻄﻴﻋﻮﺍﻣﻞ ﻣﺤ
  .ﻣﻬﺎﺟﻢ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻳﻲﺍﺯ ﻧﻮﻉ ﻣﺠﺮﺍ ﻲﺍﻟﺘﻬﺎﺑ ﻱﻫﺎﻥﺳﺮﻃﺎ ﻲﺑﻌﻀ. ﺟﻬﺶ ﺭﺍ ﻧﺎﻡ ﺑﺮﺩ ﻧﮋﺍﺩ ﻭ ،ﻲﮑﻴﮊﻧﺘ
 ﻱﻫﺎﺍﺯ ﺟﻤﻠﻪ ﺭﻭﺵ  TC/TEP ،IRM ﻲ،، ﺳﻮﻧﻮﮔﺮﺍﻓﻲﺮﺍﻓـﻮﮔـﻣﺎﻣ .ﺍﺳﺖ ﻲﮑـﻴﻨﻴﺺ ﺑﻪ ﺻﻮﺭﺕ ﮐﻠـﻮﺭ ﺍﺧـﺎﻥ ﺑﻪ ﻃـﺎﺹ ﺍﺯ ﺳﺮﻃﺎﻥ ﭘﺴﺘـﻦ ﻧﻮﻉ ﺧﻳﺺ ﺍﻴﺗﺸﺨ
 ﻱﺮﺩﻫﺎـﮑﻳﺩﺭ ﺍﺭﺗﺒﺎﻁ ﺑﺎ ﺭﻭ ﻳﻲﻫﺎﺸﺮﻓﺖﻴﺍﻣﺮﻭﺯﻩ ﭘ .ﺩﻫﺪﻲﻣ ﺮﺍﺭـﺎﺭ ﻣﺎ ﻗـﻴﺧﺎﺹ ﺩﺭ ﺍﺧﺘ ﻱﺍﻨﻪﻴﺩﺭ ﺯﻣ ﻲﮐﺪﺍﻡ ﺍﻃﻼﻋﺎﺗ ﭘﺴﺘﺎﻥ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ ﻫﺮ ﻲﺎﺑـﺩﺭ ﺳﺮﻃﺎﻥ ﺍﻟﺘﻬ ﻲﺼﻴﺗﺸﺨ
  .ﺶ ﺩﺍﺩﻩ ﺍﺳﺖﻳﭘﺴﺘﺎﻥ ﺭﺍ ﺍﻓﺰﺍ ﻲﻤﺎﺭﺍﻥ ﺳﺮﻃﺎﻥ ﺍﻟﺘﻬﺎﺑﻴﺑ ﻱﺎﹰ ﺑﻘﺎـﻗﺒﻞ ﺍﺯ ﻋﻤﻞ ﺷﺪﻩ ﺍﺳﺖ ﮐﻪ ﻣﺸﺨﺼ ﻲﺩﺭﻣﺎﻧ ﻲﻤﻴﺁﻥ ﺍﻋﻢ ﺍﺯ ﺷ ﻲﺩﺭﻣﺎﻧ
  ۲۹۳۱، ﺳﺎﻝ ۴، ﺷﻤﺎﺭﻩ ۱۲ﻧﺸﺮﻳﻪ ﺟﺮﺍﺣﻲ ﺍﻳﺮﺍﻥ، ﺩﻭﺭﻩ 
 3ﻫﺎ ﺑﺮ اﺛﺮ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎنﻣﺮگ ﺧﺎﻧﻢ 02693 •
ﺑﻪ ﻃﻮر ﺗﺨﻤﻴﻨﻲ اﻋﻼم ﻛﺮده اﺳﺖ ﻛﻪ  ﻣﺮﻳﻜﺎآاﻧﺠﻤﻦ ﺳﺮﻃﺎن 
ﺷﻮﻧﺪ ﻛﻪ در ﻣﻲ ﺧﺎﻧﻢ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﻣﺒﺘﻼ ﻫﺰار 002ﺳﺎﻻﻧﻪ 
ن ﻳﻌﻨﻲ آﺗﺮﻳﻦ ﻧﻮع ﻧﺎن ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻣﻬﺎﺟﻢآدرﺻﺪ  1-7اﻳﻦ ﻣﻴﺎن 
  .ﺳﺮﻃﺎن اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﭘﺴﺘﺎن اﺳﺖ
ﺳﺮﻃﺎن اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﭘﺴﺘﺎن ﺑﻴﻤﺎرﻳﻲ ﻧﺎدر و ﺑﺴﻴﺎر ﻣﻬﺎﺟﻢ اﺳﺖ 
 .ﻛﻨﻨﺪﻫﺎي ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ ﻋﺮوق ﻟﻨﻔﺎوي را ﻣﺴﺪود ﻣﻲﻛﻪ در آن ﺳﻠﻮل
ﻫﺎي اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﭘﺴﺘﺎن از ﻧﻮع ﻣﺠﺮاﻳﻲ ﻣﻬﺎﺟﻢ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺳﺮﻃﺎن
ﻛﻨﺪ و در زﻣﺎن اﻳﻦ ﺳﺮﻃﺎن ﺑﺴﻴﺎر ﺳﺮﻳﻊ رﺷﺪ ﻣﻲ .ﻫﺴﺘﻨﺪ
ﻫﺎي دﻳﮕﺮ ﺑﻌﻀﻲ از وﻳﮋﮔﻲ .ﻫﺴﺘﻨﺪ VIﻳﺎ  IIIﺗﺸﺨﻴﺺ ﻣﺮﺣﻠﻪ 
  :ﺳﺮﻃﺎن اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ در زﻳﺮ آﻣﺪه اﺳﺖ
 ﺳﺎل 75ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳﻨﻲ  •
 در ﻧﮋاد آﻓﺮﻳﻘﺎﻳﻲ آﻣﺮﻳﻜﺎﻳﻲ ﺑﻴﺸﺘﺮ از ﺳﻔﻴﺪ ﭘﻮﺳﺘﺎن •
 ﺷﻮددر زﻧﺎن ﭼﺎق ﺑﻴﺸﺘﺮ دﻳﺪه ﻣﻲ •
 6- 4(ﻧﺪه ﻣﻨﻔﻲﺳﻪ ﮔﻴﺮ)ﮔﻴﺮﻧﺪه ﻫﻮرﻣﻮﻧﻲ ﻣﻨﻔﻲ ﻫﺴﺘﻨﺪ  •
 ﻋﻼﺋﻢ
دار ﺷﺪن، رﻧﮓ ﺣﻔﺮه)ﺗﻮرم، ﻗﺮﻣﺰي و ﺗﻐﻴﻴﺮات ﭘﻮﺳﺘﻲ 
ﻛﻪ ﺑﺨﺶ اﻋﻈﻢ ﭘﺴﺘﺎن ﻣﺒﺘﻼ را ...( ﺧﻮردﮔﻲ وارﻏﻮاﻧﻲ، ﭼﻴﻦ
  .ﻛﻨﺪدرﮔﻴﺮ ﻣﻲ
ﺗﻮاﻧﺪ ﺗﻮده ﺣﺎوي ﻣﺎﻳﻊ ﻟﻤﺲ اﻣﺎ ﻣﻲ ،ﻓﺎﻗﺪ ﺗﻮده اﺳﺖ ﻣﻌﻤﻮﻻً
ﺗﻮان ﺑﻪ اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﺮﻳﻊ اﻧﺪازه ﭘﺴﺘﺎن، از دﻳﮕﺮ ﻋﻼﺋﻢ ﻣﻲ .ﺷﻮد
ﻨﻴﻦ دردﻧﺎك ﺑﻮدن ﻟﻤﺲ اﺣﺴﺎس ﺳﻮزش و ﺳﻨﮕﻴﻨﻲ و ﻫﻤﭽ
  7و8.ﭘﺴﺘﺎن ﻣﺒﺘﻼ اﺷﺎره ﻛﺮد
دﻫﻨﺪه ﻧﻮع ﻋﻨﻮان ﻋﺎﻣﻞ اﻓﺘﺮاقﻪ ﺗﻮان ﺑﺳﺮﻋﺖ رﺷﺪ را ﻣﻲ
  9.اوﻟﻴﻪ اﻳﻦ ﺳﺮﻃﺎن از ﻧﻮع ﺛﺎﻧﻮﻳﻪ داﻧﺴﺖ
ﻫﺎي ﺎﺑﻲ ﭘﺴﺘﺎن ﻳﻜﻲ از ﺳﺮﻃﺎنـآن ﺟﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﺳﺮﻃﺎن اﻟﺘﻬ از
دﺷﻮار  ﺎرـﻜﻲ ﺑﺮ روي آن ﺑﺴﻴـﺎت ﻛﻠﻴﻨﻴـﻣﻄﺎﻟﻌ ،ﺎدر اﺳﺖـﻧ
 01.اﺳﺖ
 ﺳﺎﻳﺮ از ﺗﺮو ﻛﺸﻨﺪه ﺗﺮاﻳﻦ ﻧﻮع ﺳﺮﻃﺎن ﺑﻪ ﻣﺮاﺗﺐ ﻣﻬﺎﺟﻢ
ﻓﺖ و ﮔﺮﭼﻪ ﭼﮕﻮﻧﮕﻲ اﻳﻦ ﺳﺮﻋﺖ ﭘﻴﺸﺮ .ﻫﺎي ﭘﺴﺘﺎن اﺳﺖﺳﺮﻃﺎن
رﺳﺪ ﻋﻠﺖ اﻳﻦ ﻛﺸﻨﺪه ﻧﻈﺮ ﻣﻲﻪ ﺑ اﻣﺎ ،ﻣﺘﺎﺳﺘﺎز ﻧﺎﻣﺸﺨﺺ اﺳﺖ
ﺑﻮدن ﺑﻪ ﻃﺒﻴﻌﺖ ﻣﻬﺎﺟﻢ اﻳﻦ ﻧﻮع ﺳﺮﻃﺎن، ارﺗﺒﺎط ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ آن ﺑﺎ 
ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻟﻨﻔﺎوي و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻧﺒﻮد ﺗﻮده ﻗﺎﺑﻞ ﻟﻤﺲ در ﻣﻌﺎﻳﻨﻪ ﺣﻴﻦ 
ﻫﺎي اﻓﺘﺮاﻗﻲ اﻳﻦ ﻳﻜﻲ از ﺗﺸﺨﻴﺺ 11و9.ﮔﺮددﺗﺸﺨﻴﺺ ﺑﺮﻣﻲ
ﺗﻮاﻧﺪ ﺗﻈﺎﻫﺮات ﻫﻮﭼﻜﻴﻦ اوﻟﻴﻪ اﺳﺖ ﻛﻪ ﻣﻲ ﻏﻴﺮﺑﻴﻤﺎري ﻟﻨﻔﻮم 
وﻟﻲ درﻣﺎن  .ﻣﺸﺎﺑﻬﻲ ﺑﺎ ﺳﺮﻃﺎن اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﭘﺴﺘﺎن داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ ﻛﺎﻣﻼً
  21.ﻣﺘﻔﺎوت اﺳﺖ آن ﻛﺎﻣﻼً آﮔﻬﻲﻴﺶو ﭘ
ﺗﺸﺨﻴﺺ اﻳﻦ ﻧﻮع ﺧﺎص از ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﺑﻪ ﻃﻮر اﺧﺺ ﺑﻪ 
ﺻﻮرت ﻛﻠﻴﻨﻴﻜﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ ﺷﺎﻳﻌﺘﺮﻳﻦ ﻳﺎﻓﺘﻪ در آن ﻗﺮﻣﺰي و ﺗﻮرم 
 اﺳﺖ ﻛﻪ آن ﻫﻢ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﻣﺴﺪود ﺷﺪن ﻣﺴﻴﺮ ﻟﻨﻔﺎوي ﺗﻮﺳﻂ
ﻫﺎي ﻛﻠﻴﻨﻴﻜﻲ ﻞ ﻳﺎﻓﺘﻪـدﻟﻴﻪ ﺑ. ﻮم اﺳﺖـﻫﺎي آدﻧﻮﻛﺎرﺳﻴﻨﻮلـﺳﻠ
ﻫﺎي دﻳﮕﺮ ﺑﺎ اﻟﺘﻬﺎب ﭘﺴﺘﺎن و ﺗﺸﺨﻴﺺ ﻮﻻًـﻮل آن ﻣﻌﻤـﻏﻴﺮﻣﻌﻤ
ﻟﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺗﺸﺨﻴﺺ و درﻣﺎن ﺄﺷﻮد ﻛﻪ اﻳﻦ ﻣﺴاﺷﺘﺒﺎه ﻣﻲ
 51-31.ﺷﺪ ﺧﻴﺮي ﺑﻴﻤﺎري ﺧﻮاﻫﺪﺄﺗ
ﺷﻨﺎﺳﻲ ﺗﻬﺎﺟﻢ ﺑﻪ ﻋﺮوق ﺮرﺳﻲ آﺳﻴﺐـﻫﺎي ﺑﻧﺒﻮد ﻳﺎﻓﺘﻪ
ﮔﺬارد ﺎﺑﻲ ﭘﺴﺘﺎن را ﻛﻨﺎر ﻧﻤﻲـﺎن اﻟﺘﻬـﺺ ﺳﺮﻃـﺎوي ﺗﺸﺨﻴـﻟﻨﻔ
ﺺ ﻛﻠﻴﻨﻴﻜﻲ، ـﺪون اﻳﻦ ﻳﺎﻓﺘﻪ و ﺑﺎ ﺗﺸﺨﻴـﻼﻳﺎن ﺣﺘﻲ ﺑـو ﻣﺒﺘ
  61.ﺑﺎﻳﺴﺖ ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﺗﻬﺎﺟﻤﻲ ﻗﺮار ﮔﻴﺮﻧﺪﻣﻲ
ﺑﺮوز ﺳﺮﻃﺎن اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﭘﺴﺘﺎن اﻓﺰاﻳﺶ و ﺑﻘﺎء  0991از ﺳﺎل 
ﻫﺎي اﺳﺎﺳﻲ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺗﻔﺎوت .ﻣﻘﺪار اﻧﺪﻛﻲ ﺑﻬﺒﻮد ﻳﺎﻓﺘﻪ اﺳﺖ
ﺳﻦ ﻫﻨﮕﺎم ﺗﺸﺨﻴﺺ، ﻣﻴﺰان ﺑﺮوز ﺑﺮﺣﺴﺐ  ،ﻫﺎيﻧﮋادي در زﻣﻴﻨﻪ
  71.ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه اﺳﺖ ﺑﻘﺎء و ﺳﻦ
  ﺳﺎزﻋﻮاﻣﻞ زﻣﻴﻨﻪ
ﺗﻮان از ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي اﻳﺠﺎد اﻳﻦ ﺷﺮاﻳﻂ ﻣﺤﻴﻄﻲ و ژﻧﺘﻴﻚ را ﻣﻲ
  .ﺑﻴﻤﺎري ﻧﺎم ﺑﺮد
 وﺿﻌﻴﺖ ﻟﻔﻪ ﻣﻬﻢ ﺳﻦ،ﺆﺛﻴﺮ ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺤﻴﻄﻲ ﺳﻪ ﻣﺄاز ﺟﻬﺖ ﺗ
اﺟﺘﻤﺎﻋﻲ اﻗﺘﺼﺎدي در اﻳﻦ ﻧﻮع ﺳﺮﻃﺎن ﻗﺎﺑﻞ ﺑﺮرﺳﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ 
  :ﺷﻮدﺑﺪﻳﻦ ﺻﻮرت ارزﻳﺎﺑﻲ ﻣﻲ
 56 ﻣﻴﺰان ﺳﺮﻃﺎن اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﭘﺴﺘﺎن ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻦ ﺗﺎ :ﺳﻦ
ﻳﺎﺑﺪ و از آن ﺳﻦ ﺑﻪ ﺑﻌﺪ ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻦ ﺰاﻳﺶ ﻣﻲـﺳﺎﻟﮕﻲ اﻓ
در ﺻﻮرﺗﻲ ﻛﻪ ﻣﻴﺰان ﺳﺮﻃﺎن اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﭘﺴﺘﺎن ﺑﺎ  ،ﻳﺎﺑﺪﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲ
ﺑﻪ ﻃﻮر ﻳﻜﻨﻮاﺧﺖ ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻦ اﻓﺰاﻳﺶ  ﻊـﺗﻬﺎﺟﻢ ﻣﻮﺿﻌﻲ وﺳﻴ
  81.ﺎﺑﺪﻳﻣﻲ
در ﻛﻞ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﻏﻴﺮ اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ، ﻣﺒﺘﻼﻳﺎن ﺑﻪ 
ﻳﺎﺑﻨﺪ، ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﺧﻄﺮ ﺮ ﻣﻲـﺗﺮ ﺗﻈﺎﻫﻦ ﭘﺎﻳﻴﻦـاﻳﻦ ﺳﺮﻃﺎن در ﺳﻨﻴ
ﺗﺮي ﺮاه ﻫﺴﺘﻨﺪ و ﺑﻘﺎي ﻛﻮﺗﺎهـﺎز در زﻣﺎن ﺗﺸﺨﻴﺺ ﻫﻤـﻣﺘﺎﺳﺘ
  91.دارﻧﺪ
ﺳﺮﻃﺎن اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﭘﺴﺘﺎن ارﺗﺒﺎط : وﺿﻌﻴﺖ اﺟﺘﻤﺎﻋﻲ اﻗﺘﺼﺎدي
ﻛﻪ ﺑﺎ  ﺑﻄﻮري ،ﺗﻨﮕﺎﺗﻨﮕﻲ ﺑﺎ وﺿﻌﻴﺖ اﺟﺘﻤﺎﻋﻲ اﻗﺘﺼﺎدي ﻓﺮد دارد
  .ﺎﺑﺪﻳﻣﻲﻛﺎﻫﺶ وﺿﻌﻴﺖ اﺟﺘﻤﺎﻋﻲ اﻗﺘﺼﺎدي ﺷﻴﻮع آن اﻓﺰاﻳﺶ 
زﻧﺎن آﻓﺮﻳﻘﺎﻳﻲ  ﺑﻄﻮر ﻣﺸﺨﺺ اﻳﻦ ﻧﻮع ﺳﺮﻃﺎن در :ﻧﮋاد
  11.ﺷﺮق ﻣﻴﺎﻧﻪ ﺷﺎﻳﻌﺘﺮ اﺳﺖ آﻣﺮﻳﻜﺎﻳﻲ و آﻓﺮﻳﻘﺎي ﺷﻤﺎﻟﻲ و
ﺷﻨﺎﺳﻲ اﻳﻦ ﻧﻮع ﺳﺮﻃﺎن ﺗﻬﺎﺟﻢ ﻣﺸﺨﺼﻪ آﺳﻴﺐ ﻧﻬﺎﻳﺘﺎً
  .ﻫﺎي ﻛﺎرﺳﻴﻨﻮﻣﺎﺗﻮز ﺑﻪ ﻋﺮوق ﻟﻨﻔﺎوي ﭘﻮﺳﺘﻲ اﺳﺖﺳﻠﻮل
  
  ... ﺳﺎﺯ ﺳﺮﻃﺎﻥﻨﻪﻴﻋﻮﺍﻣﻞ ﺯﻣـ  ﺰﺍﺩﻩ ﺍﻃﺎﻗﻮﺭﻴﻋﻠﺪﺭﺿﺎ ﻴﺣﻤﺩﻛﺘﺮ 
  ژﻧﺘﻴﻚ
 ﺳﺮﻃﺎن اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﭘﺴﺘﺎن ﻳﻚ ﺳﺮﻃﺎن آﻧﻮﭘﻠﻮﺋﻴﺪي ﭘﻴﺸﺮﻓﺘﻪ، ﺑﺎ
، ﺳﻄﻮح ﺑﺎﻻ و 35Pﻫﺎي ﻓﺮاوان و اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﻴﺎن در ژن ﺟﻬﺶ
  02.اﺳﺖ nirehdac-Eﻋﻤﻠﻜﺮد ﻧﺎﻣﻨﺎﺳﺐ ﻣﻮﻟﻜﻮل 
ﻫﺎي ﺗﻮﻣﻮرال ﺳﺮﻃﺎن اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ در ﺗﻮده nirehdac-Eﻣﻮﻟﻜﻮل 
  12و22.ﺷﻮدﭘﺴﺘﺎن ﺑﻴﺎن ﻣﻲ
 E nirehdac-دﺳﺖ دادن  اﮔﺮﭼﻪ در ﺳﺎﻳﺮ اﻧﻮاع ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎ از
ﺗﻠﻴﺎﻟﻲ ﺑﻪ ﺑﺨﺸﻲ از ﻓﺮآﻳﻨﺪ ﺗﺒﺪﻳﻞ اﭘﻲ nirehdac-Nو ﻛﺴﺐ 
ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﺑﻴﺎن ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﻫﻤﺎﻧﻨﺪﺳﺎزي از ﻣﺰاﻧﺸﻴﻤﻲ ﻣﻲ
ﺑﺎ اﻳﻦ ﺣﺎل در  32-52،ﻧﻴﺰ ﻫﺴﺖ 1IANSو  1TSIWTﺟﻤﻠﻪ 
ﻫﻤﭽﻨﺎن در ﭘﻴﺪاﻳﺶ  nirehdac-Eﺴﺘﺎن، ﺳﺮﻃﺎن اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﭘ
  62و72.ﺗﻮﻣﻮر و ﺑﻘﺎء ﻧﻘﺶ دارد
ﻫﺎي در ﺗﻮده nirehdac-E ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﻴﺎن
ﺑﻮده  1HDCﺮاه ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﻴﺎن ـﺳﺮﻃﺎن اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﭘﺴﺘﺎن ﻫﻤ
ﻳﻚ ﺳﺮﻛﻮﺑﮕﺮ ) 1BEZاﺳﺖ ﻛﻪ اﻳﻦ ژن از ﻃﺮﻳﻖ ﺳﺮﻛﻮب ﺑﻴﺎن 
  .ﻛﻨﺪاﺛﺮ ﺧﻮد را اﻋﻤﺎل ﻣﻲ( nirehdac-Eﺑﻴﺎن 
ﻳﻚ ﻣﺴﻴﺮ ) B-FGTﻫﻤﭽﻨﻴﻦ اﻳﻦ ﭘﺮوﺳﻪ ﺑﺎ ﺳﺮﻛﻮب ﻣﺴﻴﺮ 
  82.اﺷﺘﻪ اﺳﺖاز ﻃﺮق ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻧﻴﺰ ﻫﻤﺰﻣﺎﻧﻲ د( اﺻﻠﻲ آﭘﻮﭘﺘﻮزﻳﺲ
  : ﺷﻮدﺗﺤﺖ دو ﻣﻜﺎﻧﻴﺰم ﻣﺨﺘﻞ ﻣﻲ 35Pﻋﻤﻠﻜﺮد ﻧﺮﻣﺎل 
 ﺟﻬﺶ ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ •
 ﻫﺎ ﺟﺪاﺳﺎزي و ﺗﺠﺰﻳﻪ ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻤﻲ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ •
در  2Bbre-cﺑﻴﺸﺘﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺷﻮاﻫﺪي از اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﻴﺎن ژن 
و  RFGEﻫﺎي ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ در ﺑﻴﺎن ژن .دﻫﺪاﻳﻦ ﺳﺮﻃﺎن ﻧﺸﺎن ﻧﻤﻲ
  02.وﺟﻮد ﻧﺪارد CBINو  CBI، ﺗﻔﺎوﺗﻲ ﺑﻴﻦ D nispehtac
ﻫﺎي ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ اﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﺑﺮاي ﻣﺸﺨﺺ ﻛﺮدن وﻳﮋﮔﻲ
  :ﻫﺎي ذﻳﻞ اﺳﺖﻛﻨﻨﺪه ﻳﺎﻓﺘﻪﺳﺮﻃﺎن ﻣﻄﺮح
 3PSIWو  CBILﻫﺎي ﻋﺪم ﺑﻴﺎن ژن •
زاﺋﻲ و ﺑﺎ ﻧﻘﺶ رگ) 1-tlFو  FGFb ،FGEVاﻓﺰاﻳﺶ ﺑﻴﺎن 
 (ﭘﺮﻋﺮوﻗﻲ ﻓﺮاوان اﻳﻦ ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎ
اﻓﺰاﻳﺶ ﺗﻮﻟﻴﺪ ، esaPTG ohRاﻓﺰاﻳﺶ ﺑﻴﺎن ﻣﺴﻴﺮﻫﺎي  •
 72و12و5Bk-FNو  2 ,1-niloevac
ﺶ ﺑﻴﺎن ـﺮ ﺑﻪ ﻛﺎﻫـﻣﻨﺠ CBIدر  Bk-FNﺎل ﺷﺪن ـﻓﻌ
ﺮ ارﺗﺒﺎط ﻣﺘﻘﺎﺑﻞ ـﺮ ﺑﻴﺎﻧﮕـﻮد ﻛﻪ اﻳﻦ اﻣـﺷﻲﺮوژن ﻣـﮔﻴﺮﻧﺪه اﺳﺘ
 CBIﺗﻨﻬﺎ ﻣﺨﺘﺺ  Bk-FNﻓﻌﺎل ﺷﺪن  .ﺪـﺑﺎﺷﻣﻲ Bk-FNو  RE
ﻮرﻫﺎي ﮔﻴﺮﻧﺪه ﻣﻨﻔﻲ ﭘﺴﺘﺎن ﻳﺎﻓﺖ ﺷﺪه ـﺎم ﺗﻮﻣـﻧﺒﻮده و در ﺗﻤ
  92.اﺳﺖ
ﻛﻪ ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ رﻳﺴﻚ ﻣﺘﺎﺳﺘﺎز ﻫﻤﺮاه ) 42q8ﺣﺬف ﻟﻮﻛﻮس  •
آﮔﻬﻲ ارزﻳﺎﺑﻲ ﻋﻨﻮان ﻋﺎﻣﻞ ﭘﻴﺶﻪ ﺗﻮان ﺑو ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻣﻲ (اﺳﺖ
 2.ﺷﻮد
( ﻣﺎدر و دﺧﺘﺮ)ﻛﻪ ﺑﺎﻋﺚ ﻧﻮع ﻓﺎﻣﻴﻠﻲ  2ACRBﺟﻬﺶ ژن  •
  03.ﺷﻮد و ﺑﺴﻴﺎر ﺧﻄﺮﻧﺎك اﺳﺖﻣﻲ
ﻣﺴﺌﻮل ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ اﻳﻦ ) CBILﻋﺪم ﺑﻴﺎن ژن  •
 13(ﺳﺮﻃﺎن
ﻴﻦ ﻣﻌﻜﻮس ﺑﻌﻠﺖ اﻓﺰاﻳﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ رﺳﭙﺘﻮر ﺌاﻓﺰاﻳﺶ ﭘﺮوﺗ •
  )zaniK amohpmyL citsalpanA( klAوﺗﻴﺮوزﻳﻦ ﻛﻴﻨﺎز 
 KPMA و1kDP  و 3tats_1kaJ •
  (VTMH)وﻳﺮوس ﺗﻮﻣﻮر ﭘﺴﺘﺎﻧﻲ اﻧﺴﺎﻧﻲ 
از زﻧﺎن % 17اي اﻳﻦ وﻳﺮوس در در ﻃﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﺧﻴﺮاً
ﭗ ـﺖ ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﺎ ﻓﻨﻮﺗﻴـﻳﺎﻓ CBIآﻣﺮﻳﻜﺎﻳﻲ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
  23.ﺗﺮي از ﺳﺮﻃﺎن ﻧﻴﺰ ﻫﻤﺮاه ﺑﻮده اﺳﺖﺑﺪﺧﻴﻢ
آﻧﺰﻳﻢ ( 145و  264)ﺮي در اﻳﻦ زﻣﻴﻨﻪ دو ﮔﻮﻧﻪ ـﻪ دﻳﮕـﻣﻄﺎﻟﻌ
ﺎرﻛﺮ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺮوﺳﺘﺎت ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ـﻮان ﺑﻴﻮﻣـﻋﻨﻪ ﻛﻪ ﺑ) L esaNR
ﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار داده اﺳﺖ ﻛﻪ ـﻣ CBHرا در ( وﻳﺮوس اﺳﺖ
 .در ﺑﻴﺎن اﻳﻦ ژن وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ CBINو  CBIﺎوﺗﻲ ﺑﻴﻦ ـﺗﻔ
 ﺑﻌﻼوه ﺷﻮاﻫﺪي .ﻳﺎﻓﺖ ﻧﺸﺪ CBINدر ﻧﻮع  264ﻦ ﮔﻮﻧﻪ ـﻫﻤﭽﻨﻴ
  33.ﻳﺎﻓﺖ ﻧﺸﺪ CBIﻫﺎي ﻮدهـدر ﺗ VTMHﺮوس ـاز وﻳ
  ﻫﺎي ﺗﺸﺨﻴﺼﻲروش
 recnaC tsaerB decnavdA yllacoLﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﺷﺒﺎﻫﺖ
و اﻟﺘﻬﺎب ﭘﺴﺘﺎن ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﭘﺴﺘﺎن ﺗﺸﺨﻴﺺ  )CBAL(
  43.آن ﻫﻤﻮاره ﻣﻮرد ﺑﺤﺚ ﺑﻮده اﺳﺖ
ﻫﺎﻳﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ داراي وﻳﮋﮔﻲ ﺳﺮﻃﺎن اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﭘﺴﺘﺎن
دﻫﺪ ﻛﻪ اﻓﺘﺮاق ﻣﻲ  ﺳﺮﻃﺎن ﻏﻴﺮاﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﭘﺴﺘﺎنرا از  ﺗﺸﺨﻴﺺ آن
  :ﺗﻮان ﺑﻪ ﻣﻮارد زﻳﺮ اﺷﺎره ﻛﺮداز آن ﺟﻤﻠﻪ ﻣﻲ
 ﺑﺎﻻ noitcarf esahp-S •
 ﮔﺮﻳﺪ ﺑﺎﻻ •
 آﻧﻮﭘﻠﻮﺋﻴﺪي •
  ﻫﺎي ﻫﻮرﻣﻮﻧﻲاﺣﺘﻤﺎل ﻛﻤﻲ ﮔﻴﺮﻧﺪه •
ﺮاﻓﻲ اوﻟﻴﻦ ﺗﺴﺖ ﺗﺸﺨﻴﺼﻲ ـﮔﺮﭼﻪ ﻫﻤﭽﻨﺎن ﻣﺎﻣﻮﮔ
اﻣﺎ  ،ﻜﺎن در اﻳﻦ زﻣﻴﻨﻪ اﺳﺖـﻂ ﭘﺰﺷـﻮاﺳﺖ ﺷﺪه ﺗﻮﺳـدرﺧ
ﻨﺪ ﻛﻪ ﺑﻪ آﻧﻬﺎ ﺑﻪ اﺧﺘﺼﺎر ﺧﻮاﻫﻴﻢ ﻫﺴﺘ ﻣﻬﻢ ﻫﺎي دﻳﮕﺮ ﻧﻴﺰروش
  .ﭘﺮداﺧﺖ
ﻪ اﺳﺖ ﻛﻪ ﻧﻪ ـﺮاﻓﻲ در اﻳﻦ ﻧﻜﺘـﺖ ﻣﺎﻣﻮﮔـﺖ ارﺟﺤﻴـﻋﻠ
ﺑﻠﻜﻪ  ،ﻛﻨﺪﺮاﻫﻢ ﻣﻲـﻛﻨﻨﺪه از ﺗﺸﺨﻴﺺ را ﻓﺪ ﺣﻤﺎﻳﺖـﻓﻘﻂ ﺷﻮاﻫ
 اي راو ﻣﻨﻄﻘﻪ ﺎت داﺧﻞ ﭘﺴﺘﺎﻧﻲ و ﺗﻮﺳﻌﻪ ﻣﻮﺿﻌﻲـﺗﻮاﻧﺪ ﺿﺎﻳﻌﻣﻲ
ﻮرت ﻗﺮﻳﻨﻪ ـﺎن ﺑﻪ ﺻـدو ﭘﺴﺘ ﻦ آﻧﻜﻪ ﻫﺮـﺿﻤ ،ﻧﻴﺰ ﺑﺮرﺳﻲ ﻛﻨﺪ
دﻫﺪ اﻣﺎ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ ﺮاﻓﻲ ﻫﻢ اﻟﺘﻬﺎب راـﺳﻮﻧﻮﮔ .ﺷﻮدﺑﺮرﺳﻲ ﻣﻲ
  ۲۹۳۱، ﺳﺎﻝ ۴، ﺷﻤﺎﺭﻩ ۱۲ﻧﺸﺮﻳﻪ ﺟﺮﺍﺣﻲ ﺍﻳﺮﺍﻥ، ﺩﻭﺭﻩ 
 IRMﻧﻘﺶ  .ﺗﺮ اﺳﺖﻫﺎي ﻟﻨﻔﺎوي ﺗﺸﺨﻴﺼﻲﻫﺎ و ﮔﺮهﺑﺮاي ﺗﻮده
ﻫﻨﻮز ﻧﻴﺰ ﺑﺤﺚ  ﺗﺸﺨﻴﺼﻲ و ﻫﻢ ﭘﺎﻳﺶ ﺑﻴﻤﺎر ﻫﻢ از ﻧﻘﻄﻪ ﻧﻈﺮ
  53.ﺑﺮاﻧﮕﻴﺰ اﺳﺖ
ﻫﺎي ﻧﻘﺶ ﺣﻴﺎﺗﻲ در ﺗﺸﺨﻴﺺ IRMت اﮔﺮﭼﻪ در ﻫﺮ ﺻﻮر
  .اﻓﺘﺮاﻗﻲ ﺑﻴﻤﺎري دارد
در اﻳﻦ  dethgiew 2T ﻫﺎي ﻣﻜﺮر ﺑﺨﺼﻮص ﺗﺼﺎوﻳﺮIRM
  53.ﻛﻨﻨﺪه اﺳﺖﺧﺼﻮص ﺑﺴﻴﺎر ﻛﻤﻚ
ﻫﺎي ﻣﺘﻌﺪد ﻛﻮﭼﻚ و ﻧﺎﻫﻤﮕﻦ و اﻓﺰاﻳﺶ ﺿﺨﺎﻣﺖ ﺗﻮده
ﻫﺎي اﺳﺖ ﻛﻪ از وﻳﮋﮔﻲ IRMﻣﻨﺘﺸﺮ ﭘﻮﺳﺖ ﻧﻜﺎت ﻛﻠﻴﺪي در 
ﻫﺎ آن را از ﻲﻣﺸﺨﺺ ﺳﺮﻃﺎن اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﭘﺴﺘﺎن اﺳﺖ ﻛﻪ اﻳﻦ وﻳﮋﮔ
  63.ﻣﺎﻣﻮﮔﺮاﻓﻲ ﻣﺘﻤﺎﻳﺰ ﺳﺎﺧﺘﻪ اﺳﺖ
ﺎراﻧﻲ ﻛﻪ ﺑﻪ ﺗﺎزﮔﻲ ﺗﺸﺨﻴﺺ ﺳﺮﻃﺎن اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ـﺑﺮاي ﺑﻴﻤ
ﻲ در ـاﻃﻼﻋﺎت ﻣﻬﻤ TC/TEP ،ﺬاﺷﺘﻪ ﺷﺪه اﺳﺖـﭘﺴﺘﺎن ﮔ
 ﺮه وـﻫﺎي ﻏﻴﺮ ﻣﻨﺘﻈﻟﻨﻔﺎوي و ﻣﻜﺎن ﺪدـﺮي ﻏـارﺗﺒﺎط ﺑﺎ درﮔﻴ
ﻛﻪ  ﻦ آنـﺿﻤ .دﻫﺪﺎر ﻣﺎ ﻗﺮار ﻣﻲـﻣﺘﺎﺳﺘﺎزﻫﺎي دوردﺳﺖ در اﺧﺘﻴ
ﺎل ـﺣ ﺑﻨﺪي ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن درﺑﺮاي ﻣﺮﺣﻠﻪ TC/TEPاﺳﺘﻔﺎده از 
  73.اﻓﺰاﻳﺶ اﺳﺖ
در ﻧﻬﺎﻳﺖ ﮔﺮﭼﻪ ﺑﻴﻮﭘﺴﻲ اﻃﻼﻋﺎت ﻣﻬﻤﻲ را ﺑﺮاي ﺗﺸﺨﻴﺺ 
  41.اﻣﺎ اﻧﺠﺎم آن ﺑﺮاي ﺗﺸﺨﻴﺺ اﻟﺰاﻣﻲ ﻧﻴﺴﺖ ،ﻛﻨﺪﻓﺮاﻫﻢ ﻣﻲ
ﻫﺎي زﻳﺮ ﺟﻬﺖ ﺗﺸﺨﻴﺺ ﻟﻔﻪﺆاﻟﻤﻠﻠﻲ ﻣﺑﺮ اﺳﺎس ﻣﻌﻴﺎر ﺑﻴﻦ
  :ﺖﺳﺮﻃﺎن اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﭘﺴﺘﺎن در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪه اﺳ
ﺷﺮح ﺣﺎل از ﺷﺮوع ﻧﺎﮔﻬﺎﻧﻲ ﻗﺮﻣﺰي، ﺗﻮرم و ﻳﺎ ﭘﻮﺳﺖ  •
 ﭘﺮﺗﻘﺎﻟﻲ ﺷﺪن، ﮔﺮﻣﻲ ﭘﺴﺘﺎن، ﺑﺎ ﻳﺎ ﺑﺪون ﻟﻤﺲ ﺗﻮده
ﺷﺮح ﺣﺎل از ﺗﺮك ﺧﻮردن، ﻣﺴﻄﺢ ﺷﺪن ﻳﺎ ﻓﺮو رﻓﺘﮕﻲ  •
 ﻧﻴﭙﻞ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ داده ﺷﻮد
ﺷﺮح ﺣﺎل از ﺗﺸﺨﻴﺺ اﻟﺘﻬﺎب ﭘﺴﺘﺎن و ﻋﺪم ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ  •
 ﺑﻴﻮﺗﻴﻜﻲ ﺑﺮاي ﺣﺪاﻗﻞ ﻳﻚ ﻫﻔﺘﻪدرﻣﺎن آﻧﺘﻲ
 ﻣﺎه 6ﻛﻤﺘﺮ از  ﺷﺮح ﺣﺎل ﺷﻜﺎﻳﺖ •
ﺷﻜﻞ ﻪ در ﻣﻌﺎﻳﻨﻪ درﮔﻴﺮي ﺣﺪاﻗﻞ ﻳﻚ ﺳﻮم ﭘﺴﺘﺎن ﺑ •
 ﻗﺮﻣﺰي
ﺲ ﻋﺮوق ـﺎﻟﻲ ﺑﺎ ﻳﺎ ﺑﺪون ﻟﻤـﺲ ﺗﻮده اﺣﺘﻤـﺎﻳﻨﻪ ﻟﻤـدر ﻣﻌ •
ﻞ ـﺎري ﻧﻴﭙـاي ﺑﺎ ﻳﺎ ﺑﺪون ﻧﺎﺑﻬﻨﺠﻘﻪـﻮﺿﻌﻲ ﻣﻨﻄـﺎوي ﻣـﻟﻨﻔ
 ﭘﺴﺘﺎن
  83ﻳﻴﺪ آﺳﻴﺐ ﺷﻨﺎﺳﻲ ﺑﻪ ﻛﻤﻚ ﺑﻴﻮﭘﺴﻲ ﺳﻮزﻧﻲﺄﺗ •
  ﻫﺎي درﻣﺎﻧﻲروش
ﻫﻤﺎن ﻃﻮر ﻛﻪ ذﻛﺮ ﺷﺪ ﺳﺮﻃﺎن اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﭘﺴﺘﺎن ﻳﻚ ﺳﺮﻃﺎن 
ﻧﮕﺮ در اﻳﻦ ﺑﻮدن آن ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت آﻳﻨﺪه ﻧﺎدر اﺳﺖ و ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﻧﺎدر
  .زﻣﻴﻨﻪ ﺑﺴﻴﺎر ﻣﺸﻜﻞ اﺳﺖ
ﺳﺮﻃﺎن اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﭘﺴﺘﺎن از ﮔﺬﺷﺘﻪ ﺑﻄﻮر ﻗﻄﻊ ﻛﺸﻨﺪه ﺗﺪاﻋﻲ 
ﺑﺎﻋﺚ ( اﺣﻲ ﻳﺎ ﭘﺮﺗﻮ درﻣﺎﻧﻲﺟﺮ)ﻫﺎي ﻣﻮﺿﻌﻲ درﻣﺎن. ﺷﺪه اﺳﺖﻣﻲ
در ﺣﺎﻟﻴﻜﻪ  ،ﺑﻬﺒﻮد اﻧﺪك ﻧﺠﺎت ﻃﻮﻻﻧﻲ ﻣﺪت ﺑﻴﻤﺎران ﺷﺪه اﺳﺖ
درﻣﺎن ﺗﺮﻛﻴﺒﻲ ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﭼﺸﻤﮕﻴﺮ اﻳﻦ ﻣﺘﻐﻴﺮ ﻫﻤﺮاه ﺑﻮده اﺳﺖ، 
ﻛﻪ اﻣﺮوزه ﻳﻚ ﺳﻮم از ﻣﺒﺘﻼﻳﺎن ﻧﺠﺎت ﻃﻮﻻﻧﻲ ﻣﺪت  ﺑﻄﻮري
  61.ﺧﻮاﻫﻨﺪ ﻳﺎﻓﺖ
ﺮﻳﻦ ـﻧﻈﺮ ﻣﻨﺎﺳﺒﺘﻪ ﻣﺪﻟﻲ ﺑ اﻣﺮوزه روﻳﻜﺮدﻫﺎي درﻣﺎﻧﻲ ﭼﻨﺪ
ﻛﻪ زﻣﺎن  ﺑﻄﻮري ،آﻳﻨﺪاﻧﻮاع روﻳﻜﺮدﻫﺎ در اﻳﻦ زﻣﻴﻨﻪ ﺑﺤﺴﺎب ﻣﻲ
ﭘﺮﺗﻮ درﻣﺎﻧﻲ و ﺷﻴﻤﻲ درﻣﺎﻧﻲ ﻫﻨﻮز ﺟﺰء ﻣﺴﺎﺋﻞ  و ﻧﻘﺶ ﺟﺮاﺣﻲ،
  93.ﺑﺮاﻧﮕﻴﺰ اﺳﺖﺑﺤﺚ
ﺗﻮاﻧﺪ ﻳﻚ ﻋﻼﻣﺖ رﺳﺪ ﻛﻪ اﻟﻘﺎء ﺷﻴﻤﻲ درﻣﺎﻧﻲ ﻣﻲﺑﻨﻈﺮ ﻣﻲ
ﺑﺨﺼﻮص از آن ﺟﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﺑﻴﻤﺎراﻧﻲ ﻛﻪ ﺑﻪ  ،ﭘﻴﺶ ﺑﻴﻨﻲ ﻛﻨﻨﺪه ﺑﺎﺷﺪ
دﻫﻨﺪ در ﻣﻌﺮض ﺧﻄﺮ ﺑﺎﻻﺗﺮي از اﻟﻘﺎء ﺷﻴﻤﻲ درﻣﺎﻧﻲ ﭘﺎﺳﺦ ﻧﻤﻲ
ﻣﺘﺎﺳﺘﺎزﻫﺎي دوردﺳﺖ ﺑﺨﺼﻮص در اﺳﺘﺨﻮان و ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻋﺼﺎب 
  04.ﻣﺮﻛﺰي ﻫﺴﺘﻨﺪ و ﺑﻘﺎي ﻛﻮﺗﺎﻫﺘﺮي ﺧﻮاﻫﻨﺪ داﺷﺖ
دﻫﻨﺪ ﻛﻪ اﻟﻘﺎء ﺷﻴﻤﻲ درﻣﺎﻧﻲ اﺳﺘﻔﺎده ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﻧﺸﺎن ﻣﻲ
ﺳﺎﻟﻪ را  5اي ﻣﻴﺰان ﺑﻘﺎي ﺷﺪه ﻗﺒﻞ از درﻣﺎن ﻣﻮﺿﻌﻲ ﻣﻨﻄﻘﻪ
ﻫﺎي ﻣﻮﺿﻌﻲ اﻟﺒﺘﻪ اﻳﻦ درﻣﺎن ﺑﺎ درﻣﺎن ،دﻫﻨﺪﺰاﻳﺶ ﻣﻲـاﻓ
 در. ﻧﻲ ﺑﺎﻳﺴﺘﻲ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎﺷﺪدرﻣﺎ اي ﻣﺜﻞ ﺟﺮاﺣﻲ ﻳﺎ ﭘﺮﺗﻮﻣﻨﻄﻘﻪ
ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده از ﺷﻴﻤﻲ درﻣﺎﻧﻲ ﻛﻤﻜﻲ ﻫﻨﻮز ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﻴﺸﺘﺮي 
ﻫﺎي درﻣﺎﻧﻲ ﺑﻴﺸﺘﺮ از ﻃﺮﻳﻖ رﺳﺪ ﭘﻴﺸﺮﻓﺖﻧﻈﺮ ﻣﻲﻪ ﺑ .ﻻزم اﺳﺖ
  31.ﭘﺬﻳﺮ اﺳﺖاﻟﻘﺎي ﺗﺸﺪﻳﺪ ﺷﺪه ﺷﻴﻤﻲ درﻣﺎﻧﻲ اﻣﻜﺎن
ﻳﺎ ﺷﻴﻤﻲ  ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت داروﻳﻲ ﺟﺪﻳﺪ در ﺷﻴﻤﻲ درﻣﺎﻧﻲ و
درﻣﺎﻧﻲ دوز ﺑﺎﻻ ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه ﭘﺸﺘﻴﺒﺎﻧﻲ ﻣﻐﺰ اﺳﺘﺨﻮان اﺗﻮﻟﻮگ در 
  14.اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﻘﺎي ﺑﻴﻤﺎران در دﺳﺖ ﺑﺮرﺳﻲ اﺳﺖ ﻣﻮرد
ﺑﺮاي ﺷﺮوع ﺑﻬﺘﺮﻳﻦ درﻣﺎن اﻟﻘﺎء ﺷﻴﻤﻲ درﻣﺎﻧﻲ ﺑﺮ ﭘﺎﻳﻪ 
  .داروي آﻧﺘﺮاﺳﻴﻜﻠﻴﻦ اﺳﺖ
( درﻣﺎﻧﻲ ﺟﺮاﺣﻲ ﻳﺎ ﭘﺮﺗﻮ)ﭘﺲ از آن ﻳﻚ درﻣﺎن ﻣﻮﺿﻌﻲ 
  24و34.ﺷﻮدﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﭘﺰﺷﻚ و ﺷﺮاﻳﻂ ﺑﻴﻤﺎر ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻣﻲ
از آﻧﺠﺎﻳﻲ ﻛﻪ در ﺑﺮﺧﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ 
ﺟﺮاﺣﻲ ﻣﺎﺳﺘﻜﺘﻮﻣﻲ ﻛﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ دﺳﺖ ﻳﺎﻓﺘﻦ ﺑﻪ ﻳﻚ ﺣﺎﺷﻴﻪ 
ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﻘﺎ ﺷﺪه  ،ﻣﻨﻔﻲ ﺷﺪه اﺳﺖ، ﻗﺒﻞ از ﭘﺮﺗﻮ درﻣﺎﻧﻲ
و ﻧﻴﺰ در ﺑﺮﺧﻲ دﻳﮕﺮ ﻣﻴﺰان ﺑﻘﺎء ﻳﻜﺴﺎن در ﺑﻴﻦ اﻳﻦ دو  44اﺳﺖ
ﻪ دو درﻣﺎن ﻓﻮق ﺑ در ﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ ﻫﺮ 54و64،اﻧﺪﮔﺮوه را ذﻛﺮ ﻛﺮده
  .ﺷﻮﻧﺪﻋﻨﻮان درﻣﺎن ﻣﻨﻄﻘﻲ ﻣﻮﺿﻌﻲ در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻣﻲ
ﮔﻴﺮﻧﺪ، در ﺑﻴﻤﺎراﻧﻲ ﻛﻪ ﺗﺤﺖ ﻋﻤﻞ ﻣﺎﺳﺘﻜﺘﻮﻣﻲ ﻗﺮار ﻣﻲ
ﺷﻮاﻫﺪ ﺣﺎﻛﻲ از آن اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﺮداﺷﺘﻦ ﻋﻘﺪه ﻟﻨﻔﺎوي ﭘﻴﺶ ﻗﺮاول، 
ﻫﺎي ﻟﻨﻔﺎوي زﻳﺮﺑﻐﻠﻲ را ﻧﺪارد ﻋﻘﺪه ﻮﻳﻲ درﮔﻴﺮيـﺖ ﭘﻴﺸﮕـﻗﺎﺑﻠﻴ
ﺑﺮداﺷﺘﻦ  ﺑﺎﻳﺴﺖ ﺑﺎو اﮔﺮﭼﻪ ﻋﻤﻞ ﻣﺎﺳﺘﻜﺘﻮﻣﻲ در اﻳﻦ اﻓﺮاد ﻣﻲ
  ... ﺳﺎﺯ ﺳﺮﻃﺎﻥﻨﻪﻴﻋﻮﺍﻣﻞ ﺯﻣـ  ﺰﺍﺩﻩ ﺍﻃﺎﻗﻮﺭﻴﻋﻠﺪﺭﺿﺎ ﻴﺣﻤﺩﻛﺘﺮ 
ﺎوي زﻳﺮﺑﻐﻞ اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﻫﻤﺮاه ﺷﻮد، ﻧﻪ ﻋﻘﺪه ﻟﻨﻔﺎوي ـﻏﺪد ﻟﻨﻔ
  74.ﺮاولـﭘﻴﺶ ﻗ
 2REHاﮔﺮ در ﺑﻴﻤﺎري اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﻴﺎن ژن ﻣﻮﺗﺎﺳﻴﻮن ﻳﺎﻓﺘﻪ 
 .دﻫﻴﻢاﻧﺠﺎم ﻣﻲ bamuzutsarTﺳﺎل درﻣﺎن ﺑﺎ  ﻳﻚ ،وﺟﻮد داﺷﺖ
ﭘﺎﺳﺦ ﻧﺪادﻧﺪ   bamuzutsarTﺑﺎدر ﺑﻴﻤﺎراﻧﻲ ﻛﻪ ﺑﻪ ﺷﻴﻤﻲ درﻣﺎﻧﻲ 
  .ﺷﻮﻧﺪدرﻣﺎن ﻣﻲ binitapaLﺑﺎ 
ﻢ ﻛﺮدن ﻋﻼﻳﻢ ـدر ﻛ را binitapaLﺮ ـﺛﻴﺄﺎت ﺗـﺗﺤﻘﻴﻘ
 84.ﺪت ﻧﺸﺎن داده اﺳﺖـﻮﺗﺎه ﻣـدرد در ﻛ ﺟﻤﻠﻪ ﺎر ازـﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺑﻴﻤ
ﺣﺎل ﺑﺮرﺳﻲ  ﺎﻳﻲ درـﺑﻪ ﺗﻨﻬ( brekyt)binitapaL  اﻣﺮوزه درﻣﺎن
  .ﺑﺎﺷﺪﻣﻲ
 را binitapaL و bamuzutsurTﻫﻢ ﭼﻨﻴﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﻘﺶ 
ﮔﺰارش  )+(2REHدر درﻣﺎن ﺳﺮﻃﺎن اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﭘﺴﺘﺎن در ﺑﻴﻤﺎران 
  94.اﻧﺪﻛﺮده
روﻧﺪ ﻧﻘﺶ ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ در  ﺑﻄﻮر ﻛﻠﻲ اﺧﻴﺮاً
  .ﺗﺮ ﺷﺪه اﺳﺖﻛﻨﻨﺪه ﭘﺮرﻧﮓدرﻣﺎﻧﻲ و ﭘﻴﺸﮕﻮﻳﻲ
 detaicossA amoilG( 1LLGﻛﻪ ﻧﻘﺶ  ﺑﻄﻮري .1
ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻳﻚ اﺳﺘﺮاﺗﮋي درﻣﺎﻧﻲ  )eugolomeH enegocnO
  05.ﺟﺪﻳﺪ ﺑﺮاي ﺑﻴﻤﺎران ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ
ﻳﻚ  )B nipsehtacesaehtorpeniehtsyC( BSTC. 2
ﻋﻼﻣﺖ ﭘﻴﺸﮕﻮﻳﻲ ﻛﻨﻨﺪه ﺑﺮاي ﻏﺪد ﻟﻨﻔﺎوي ﻣﺘﺎﺳﺘﺎﺗﻴﻚ در 
  15.ﺳﺮﻃﺎن اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﭘﺴﺘﺎن اﺳﺖ
 )esalytecaeD enotsiH( CADHﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﺟﺪﻳﺪ ﻧﻘﺶ  .3
را در درﻣﺎن  AHAS( dicA cimaxordyhedilinalyorebuS) و
  25.اﻧﺪﺳﺮﻃﺎن اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﭘﺴﺘﺎن ذﻛﺮ ﻛﺮده
ﺎﺑﻲ ﭘﺴﺘﺎن و ـدر درﻣﺎن ﺳﺮﻃﺎن اﻟﺘﻬ 6-ﻮﻛﻴﻦـاﻳﻨﺘﺮﻟ. 4
  .ﻫﺎي دﻳﮕﺮ ﻣﺜﻞ آرﺗﺮﻳﺖ روﻣﺎﺗﻮﻳﻴﺪ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ دارﻧﺪﺑﻴﻤﺎري
ﻳﻚ آﻧﺰﻳﻢ ﺗﺠﺰﻳﻪ  )nietorP olateM xirtaM( sPMM. 5
ﻛﻨﻨﺪه ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ اﺳﺖ ﻛﻪ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ در ﺗﻬﺎﺟﻢ و ﻣﺘﺎﺳﺘﺎز 
  .ﻛﻨﺪﺳﺮﻃﺎن اﻳﻔﺎ ﻣﻲ
در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﺧﻴﺮ  esarefsnartlysenraFﻣﻬﺎرﻛﻨﻨﺪه . 6
ﻧﺸﺎن از اﺛﺮ داﺷﺘﻦ ﺑﺮ ﺑﺎز ﮔﺮداﻧﺪن ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻓﻨﻮﺗﻴﭙﻲ ﻣﻬﺎﺟﻢ در 
  13.داﺷﺘﻪ اﺳﺖ CohRﻫﺎي ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﻴﺎن ژن رده
ﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﺮﻃﺎن اـﻊ ﺳـﻼ ﺑﻪ ﻧﻮع وﺳﻴـﻮرد ﻣﺒﺘـدر ﻳﻚ ﻣ
ﻲ درﻣﺎﻧﻲ، ـﺮﻳﺎﻧﻲ داروﻫﺎي ﺷﻴﻤـﻖ ﺷـﺎن ﻗﺒﻞ از ﺗﺰرﻳـﭘﺴﺘ
ﺗﺰرﻳﻖ ﮔﺮم ﻣﻴﻠﻲ 0021 APMﺑﻪ ﻫﻤﺮاه ﮔﺮم ﻣﻴﻠﻲ 0021 RUFD
 .ﺷﺪ ﻛﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺑﻬﺒﻮد ﻗﺎﺑﻞ ﻣﻼﺣﻈﻪ ﺿﺎﻳﻌﺎت اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﭘﻮﺳﺖ ﺷﺪ
ﻃﻮر ﻪ ﻫﺎي داﺧﻞ ﺷﺮﻳﺎﻧﻲ ﺷﻴﻤﻲ درﻣﺎﻧﻲ ﺑﺰرﻳﻖـاﻳﻦ درﻣﺎن ﺑﺎ ﺗ
ﻞ ﺿﺎﻳﻌﺎت ﭘﻮﺳﺘﻲ ﭘﻲ در ﭘﻲ اداﻣﻪ ﻳﺎﻓﺖ ﻛﻪ ﺑﺎﻋﺚ ﻣﺤﻮ ﻛﺎﻣ
ﻣﺎﺳﺘﻜﺘﻮﻣﻲ ﮔﺴﺘﺮده اﻧﺠﺎم  .اﻣﺎ روي ﺗﻮده اﺛﺮي ﻧﺪاﺷﺖ ،ﮔﺮدﻳﺪ
ﻛﻨﻨﺪه ﻧﻘﺶ رژﻳﻢ درﻣﺎﻧﻲ ﻓﻮق در ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻄﺮحاﻳﻦ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻣﻲ .ﺷﺪ
  35.ﻣﺤﺪود ﻛﺮدن ﮔﺴﺘﺮش ﺳﺮﻃﺎن ﺑﺎﺷﺪ
  ﻬﻲﮔآﻴﺶﭘ
 (ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ)ﺗﻬﺎﺟﻢ ﻟﻨﻔﺎوي  •
 ﻋﻼﺋﻢ اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﺷﺪﻳﺪ •
 ﻮرﻣﻮﻧﻲ ﻣﻨﻔﻲرﺳﭙﺘﻮر ﻫ •
 35pﺟﻬﺶ  •
 ﻣﺒﺘﻼﻳﺎن در ﺳﻦ ﭘﻴﺶ ﻳﺎﺋﺴﮕﻲ •
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺳﺎﻳﺰ . آﮔﻬﻲ ﺑﺪ ﻫﺴﺘﻨﺪﻫﻤﮕﻲ اﻳﻨﻬﺎ ﻋﻮاﻣﻞ ﭘﻴﺶ
ﻋﻨﻮان ﻋﺎﻣﻞ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﭘﻴﺶ آﮔﻬﻲ در اﻳﻦ ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻄﺮح ﻪ ﺗﻮده ﺑ
  65- 45.ﻧﻴﺴﺖ
  ﮔﻴـﺮي و ﻧﺘﻴﺠﻪ ﺑﺤﺚ
ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ  ،ﻫﻤﺎن ﻃﻮرﻛﻪ ﮔﻔﺘﻪ ﺷﺪ ﺳﺮﻃﺎن اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﭘﺴﺘﺎن
ﻫﺎﻳﻲ در ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ وﻟﻲ اﻣﺮوزه ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ،ﻛﺎﻣﻼً ﻛﺸﻨﺪه اﺳﺖ
روﻳﻜﺮدﻫﺎي درﻣﺎﻧﻲ آن اﻋﻢ از ﺷﻴﻤﻲ درﻣﺎﻧﻲ ﻗﺒﻞ از ﻋﻤﻞ ﺷﺪه 
ﻫﺎي ﺳﺮﻃﺎن اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﭘﺴﺘﺎن را اﺳﺖ ﻛﻪ ﻣﺸﺨﺼﺎً ﺑﻘﺎي ﻣﺮﻳﺾ
ﺗﺸﺨﻴﺺ اﻳﻦ ﻧﻮع ﺧﺎص از ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن  3.ﺰاﻳﺶ داده اﺳﺖـاﻓ
ﻌﺘﺮﻳﻦ ﻳﺎﻓﺘﻪ در آن ﺑﻪ ﻃﻮر اﺧﺺ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻛﻠﻴﻨﻴﻜﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ ﺷﺎﻳ
ﺮﻣﺰي و ﺗﻮرم اﺳﺖ ﻛﻪ آن ﻫﻢ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﻣﺴﺪود ﺷﺪن ﻣﺴﻴﺮ ـﻗ
ﺛﻴﺮ ﻋﻮاﻣﻞ ﺄاز ﺟﻬﺖ ﺗ 51-31.ﻫﺎي ﺗﻮﻣﻮر اﺳﺖﺎوي ﺗﻮﺳﻂ ﺳﻠﻮلـﻟﻨﻔ
وﺿﻌﻴﺖ اﺟﺘﻤﺎﻋﻲ اﻗﺘﺼﺎدي در  و ﻣﺤﻴﻄﻲ، دو ﻓﺎﻛﺘﻮر ﻣﻬﻢ ﺳﻦ
ﻮﮔﺮاﻓﻲ اوﻟﻴﻦ ﺗﺴﺖ ـﻣﺎﻣ 11.اﻳﻦ ﻧﻮع ﺳﺮﻃﺎن ﻗﺎﺑﻞ ﺑﺮرﺳﻲ اﺳﺖ
ﻜﺎن در اﻳﻦ زﻣﻴﻨﻪ ـﺷﻂ ﭘﺰـﺖ ﺷﺪه ﺗﻮﺳـﺗﺸﺨﻴﺼﻲ درﺧﻮاﺳ
اﻣﺎ ﺑﺮاي  ،ﺪـدﻫﻧﺸﺎن ﻣﻲ ﺎب راـﺮاﻓﻲ ﻫﻢ اﻟﺘﻬـﺳﻮﻧﻮﮔ. اﺳﺖ
ﻫﻢ از  IRMﻧﻘﺶ  .ﺗﺮ اﺳﺖﻫﺎي ﻟﻨﻔﺎوي ﺗﺸﺨﻴﺼﻲﻫﺎ و ﮔﺮهﺗﻮده
ﻫﻨﻮز ﻧﻴﺰ ﺑﺤﺚ ﺑﺮاﻧﮕﻴﺰ  ﻧﻘﻄﻪ ﻧﻈﺮﺗﺸﺨﻴﺼﻲ و ﻫﻢ ﭘﺎﻳﺶ ﺑﻴﻤﺎر
ﻫﺎي اﻃﻼﻋﺎت ﻣﻬﻤﻲ در ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ درﮔﻴﺮي ﮔﺮه  TC/TEP53.اﺳﺖ
ﺮه و ﻣﺘﺎﺳﺘﺎزﻫﺎي دوردﺳﺖ در ـﻣﻨﺘﻈ ﻫﺎي ﻏﻴﺮﻜﺎنـﺎوي و ﻣـﻟﻨﻔ
اﻣﺮوزه روﻳﻜﺮدﻫﺎي درﻣﺎﻧﻲ ﭼﻨﺪﻣﺪﻟﻲ  73.دﻫﺪﺎر ﻣﺎ ﻗﺮار ﻣﻲـاﺧﺘﻴ
ﺣﺴﺎب ﻪ ﺮدﻫﺎ در اﻳﻦ زﻣﻴﻨﻪ ﺑـﺗﺮﻳﻦ اﻧﻮاع روﻳﻜﺮ ﻣﻨﺎﺳﺐـﻧﻈﻪ ﺑ
ﺑﻄﻮرﻳﻜﻪ زﻣﺎن و ﻧﻘﺶ ﺟﺮاﺣﻲ، ﭘﺮﺗﻮ درﻣﺎﻧﻲ و ﺷﻴﻤﻲ  ،آﻳﻨﺪﻣﻲ
   93.درﻣﺎﻧﻲ ﻫﻨﻮز ﺟﺰء ﻣﺴﺎﺋﻞ ﺑﺤﺚ ﺑﺮاﻧﮕﻴﺰ اﺳﺖ
ﻫﺎي ﺎﺑﻲ ﭘﺴﺘﺎن ﻋﻠﻴﺮﻏﻢ درﻣﺎنـﻃﺎن اﻟﺘﻬﺎران ﺳﺮـدر ﺑﻴﻤ
. ﺖ ﺑﺎﻻ اﺳﺖـﺎزﻫﺎي دوردﺳـﺰان ﻣﺘﺎﺳﺘـﺎﻛﺎن ﻣﻴـﺮ ﺷﺪه ﻛﻤـذﻛ
ﺎده از ﺷﻴﻤﻲ درﻣﺎﻧﻲ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻫﻢ ﭼﻨﺎن ـﺮﻏﻢ اﺳﺘﻔـﻲ ﻋﻠﻴـﺣﺘ
ﻫﺎي ﻫﻮرﻣﻮﻧﻲ ﺮﻧﺪهـﺑﺎ ﮔﻴ ﺎرانـدر ﺑﻴﻤﺳﺖ ﺑﺨﺼﻮص ا ﭘﺎﺑﺮﺟﺎ
ﺎراﻧﻲ ﻛﻪ ﺑﻪ ﺷﻴﻤﻲ درﻣﺎﻧﻲ ـدر ﻧﻬﺎﻳﺖ ﺣﺘﻲ در ﺑﻴﻤ 65.ﺖـﻣﺜﺒ
  ۲۹۳۱، ﺳﺎﻝ ۴، ﺷﻤﺎﺭﻩ ۱۲ﻧﺸﺮﻳﻪ ﺟﺮﺍﺣﻲ ﺍﻳﺮﺍﻥ، ﺩﻭﺭﻩ 
ﻮﺿﻌﻲ درﻣﺎن ـﻮد ﻣـﻮرت ﻋـاﻧﺪ در ﺻﺦ ﻛﺎﻣﻞ ﻳﺎ ﻧﺴﺒﻲ دادهـﭘﺎﺳ
ﺮوز و ـﺑ. ﺪ دادـﺰاﻳﺶ ﻧﺨﻮاﻫـﺎي آﻧﺎن را اﻓـﺮاﺣﻲ ﻫﻢ ﺑﻘـﺟ
ﺪ ﺮ در ﻫﺮ ﺻـﻧﻔ 021و  22ﺎن در اﻳﺮان ـﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘـﺷﻴﻮع ﺳ
ﺎل ﺑﻮده ـﺳ 94ﺗﺎ  04ﺪ و ﺳﻦ ﺷﺎﻳﻊ ﺑﻴﻦ ـﺑﺎﺷﺰار ﻧﻔﺮ ﻣﻲـﻫ
ﺎن در ﺑﻴﻦ ـﺮﻳﻦ ﺳﺮﻃـﺎن ﺷﺎﻳﻌﺘـدر اﻳﺮان ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘ 85.اﺳﺖ
ﻫﺎي زﻧﺎن را ﺷﺎﻣﻞ ﺮﻃﺎنـﺳ درﺻﺪ از ﺗﻤﺎﻣﻲ 12/4ﺑﺎﺷﺪ و زﻧﺎن ﻣﻲ
  95.ﺷﻮدﻣﻲ
در  ﻃﺎنﺳﻔﺎﻧﻪ آﻣﺎر دﻗﻴﻘﻲ از ﺷﻴﻮع اﻳﻦ ﻧﻮع ﺳﺮﺄﻣﺘ
ﺳﺎﻟﻪ ﺟﺮاﺣﺎن  درﺗﺠﺮﺑﻪ ﭼﻨﺪﻳﻦ .ﻛﺸﻮرﻣﺎن در دﺳﺘﺮس ﻧﻴﺴﺖ
ﻛﺎر رﻓﺘﻪ ﻪ ﻫﺎي درﻣﺎﻧﻲ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﻄﺮوﺣﻪ ﺑﻟﻔﻴﻦ اﻳﻦ ﻣﻘﺎﻟﻪ روشﺆﻣ
در  ﻃﺎنﺳﺮﻪ ﺑﻪ ﺷﻴﻮع ﺑﺴﻴﺎر ﻛﻢ اﻳﻦ ﻧﻮع ـوﻟﻲ ﺑﺎ ﺗﻮﺟ ،اﺳﺖ
 ،ﺎﻧﻲ ارﺟﺢ اﺟﻤﺎع ﻧﻈﺮ وﺟﻮد ﻧﺪاردـﻛﺸﻮرﻣﺎن در ﻣﻮرد روش درﻣ
ﻣﺆﺛﺮ در اﻓﺰاﻳﺶ و  وﻟﻲ ﻫﻤﮕﻲ اﺳﺎس درﻣﺎن را ﺷﻴﻤﻲ درﻣﺎﻧﻲ
  .داﻧﻴﻢﻣﻲ ﺑﻘﺎي ﺑﻴﻤﺎران
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The American Cancer Society has announced that approximately 200,000 women are diagnosed with 
breast cancer annually .Among which %1-%7 are diagnosed with the most invasive breast cancer type; the 
Inflammatory Breast Cancer. In Iran, breast cancer is the commonest cancer among women comprising 21.4% 
of all cancers among females. 
Environmental factors and genetic susceptibility play an important role in causing breast cancer. The 
environmental factors include: aging, and socioeconomic status and the genetic factors include: race, mutation 
and repetition.  
Some inflammatory breast cancers are the invasive ductile type. The diagnosis of this particular breast 
cancer is specifically determined clinically. Sonography, MRI, PET/CT and Mammography are common ways 
to diagnose this type of breast cancer. They provide us with specific information in regards to inflammatory 
breast cancer.  
Generally inflammatory breast cancer is fatal but recent improvement in therapeutic approach like Pre-
Surgical Chemotherapy has significantly increased the survival rate.  
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